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Osteodistrofia  hepática: revisão da literatura e
relato de experiência pessoal  em um grupo de
crianças e adolescentes com colestase crônica
Sandra M. G. Vieira 1, Beatriz Amaral 2,
Jarbas R. de Oliveira 3 , Themis R. da Silveira 4
Osteodistrofia hepática é o termo usado para definir a doença óssea metabólica
associada à hepatopatia crônica. Estudada principalmente em indivíduos adultos com
colestase crônica, é igualmente prevalente em crianças e adolescentes hepatopatas
crônicos. A patogênese é desconhecida mas parece ser multifatorial. Na maioria dos
pacientes, ocorre uma perda progressiva de densidade óssea, a qual causa importante
fragilidade esquelética. Esta predispõe à perda de estatura, dor óssea e surgimento
de fraturas associadas ou não a trauma. A densidade óssea mineral pode ser medida
por densitometria óssea de dupla emissão. Nenhuma medida, farmacológica ou
profilática, tem se mostrado efetiva em reduzir a osteopenia da hepatopatia crônica.
Todavia, aproximadamente 1 ano após transplante hepático, observa-se aquisição
de massa óssea em grande parte dos pacientes.
Nesta revisão discutimos a fisiopatologia, o  diagnóstico e o tratamento da osteodistrofia
hepática e relatamos a nossa experiência com 20 pacientes com colestase crônica
acompanhados na unidade de Gastroenterologia Pediátrica do Hospital de Clínicas
de Porto Alegre.
Unitermos: Osteodistrofia hepática; osteopenia colestática; hepatopatia crônica.
Hepatic osteodystrophy: literature review and report of a personal experience
with children and adolescents with chronic cholestasis
Hepatic osteodystrophy is the term used to define the metabolic bone disease
associated with chronic liver disease. It has been studied mainly in adults with chronic
cholestasis, but it is equally prevalent in children and adolescents. The pathogenesis
of hepatic osteodystrophy is unknown, however, it is likely to be multifactorial. The
majority of patients experience a progressive loss of bone mineral density, which causes
skeletal fragility. Thus, patients are predisposed to loss of height, to bone pain, and to
fracturing bones with minimal or no trauma. Bone mineral density may be measured
by dual photon absorptiometry. No specific therapy is available to treat or prevent the
osteopenia of chronic liver disease. However, 1 year after liver transplant, most patients
do regain bone mass. This review discusses the pathophysiology, diagnosis, and
treatment of hepatic osteodystrophy. In this review we also report our personal
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experience with 20 children and adolescents with chronic cholestasis receiving care at
the Pediatric Gastroenterology Unit at Hospital de Clínicas de Porto Alegre.
Key-words: Hepatic osteodystrophy; cholestatic osteopenia; chronic liver disease.
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Introdução
Experiências clínicas e laboratoriais
sugerem que o desenvolvimento e a manutenção
de ossos normais dependem parcialmente de
uma função hepática normal (1). Isto não é
surpreendente em vista do papel central que o
fígado desempenha no metabolismo sistêmico,
atuando em diversos mecanismos que variam
desde a biodisponibilidade de nutrientes
essenciais, a síntese e o metabolismo hormonais
até a secreção e excreção de sais biliares. A
osteodistrofia hepática (OH) é um termo genérico
utilizado para descrever a doença óssea
metabólica que pode ocorrer em indivíduos com
hepatopatia crônica, particularmente naqueles
com colestase crônica.
Inicialmente descrita em mulheres com
cirrose biliar primária, a osteodistrofia hepática
é hoje reconhecida tanto em adultos de ambos
os sexos com cirrose de diversas etiologias (2,3),
quanto em crianças com atresia de vias biliares
extra-hepática (4,5). O efeito da doença crônica
do fígado sobre o metabolismo ósseo cria uma
situação na qual forças opostas são geradas
favorecendo e ao mesmo tempo se opondo à
manutenção da densidade óssea. Iniciaremos
este artigo com uma revisão sumária do
metabolismo ósseo normal e da sua regulação.
Posteriormente, a fisiopatogenia, o diagnóstico,
o tratamento da OH bem como a nossa
experiência pessoal serão discutidos.
O tecido ósseo: metabolismo
e regulação
O osso é um tecido conjuntivo
especializado que tem funções bem definidas:
sustentação do corpo, proteção de órgãos vitais
e reserva de íons, particularmente cálcio e fósforo
(6, 7).
Funcionalmente, o osso apresenta dois
componentes, um cortical e um trabecular que
são histologicamente semelhantes mas
apresentam nítidas diferenças estruturais e
funcionais. As primeiras são essencialmente
quantitativas e relacionadas ao volume de osso
calcificado que corresponde a 80%-90% do osso
cortical e 15%-25% do osso trabecular (6). As
diferenças funcionais são conseqüências destas
diferenças e vice-versa. O osso cortical destina-
se principalmente às funções mecânicas e de
proteção e o osso trabecular é essencialmente
metabólico, sendo a maior parte do seu conteúdo
preenchido por medula óssea, vasos sangüíneos
e tecido conjuntivo.
As células ósseas e a matriz extra celular
são os constituintes fundamentais do osso. A
matriz óssea é formada na sua maioria por fibras
colágenas (colágeno tipo 1) que, no adulto,
alternam-se em camadas conferindo a este
tecido uma estrutura lamelar típica. A arquitetura
do osso da criança é em trama, com feixes de
tamanhos variados, dispostos ao acaso (osso
esponjoso). Este tipo de disposição também
ocorre em qualquer situação em que a síntese
óssea está acelerada, tais como nos processos
de reparação de fraturas ou no
hiperparatireoidismo. No desenvolvimento
normal do esqueleto ou na reparação, o osso
esponjoso serve de sustentáculo à deposição do
osso lamelar. O componente orgânico não
colágeno (substância fundamental amorfa) é
composto essencialmente por glicoproteínas e
proteoglicanos.
Os osteoblastos são as células que
sintetizam a matriz óssea, sendo, por definição,
as células responsáveis pela produção do “osso
verdadeiro”. Possuem grande quantidade de
fosfatase alcalina, cuja atividade correlaciona-
se claramente com a formação óssea (8). Estão
sob o controle destas células: 1) síntese e
secreção de colágeno; 2) formação de
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Figura 1. Sequência do remodelamento ósseo.
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microfibrilas, fibrilas e fibras de colágeno e 3)
maturação da matriz celular com subseqüente
deposição de mineral ósseo.
Os osteoclastos são as células
reabsortivas do osso, responsáveis pela
osteólise. Reabsorvem o osso por produção de
enzimas proteolíticas lisossomais e íons
hidrogênio. Encontram-se freqüentemente em
metáfises de órgãos em crescimento ou em
circunstâncias patológicas (9). A reabsorção
ajuda a manter os níveis séricos de cálcio e
fosfato.
As duas grandes atividades celulares são
a modelação e a remodelação ilustradas na
figura 1. A primeira está intimamente associada
ao crescimento e inclui as funções responsáveis
pela transformação dos pequenos ossos de
recém-nascido em ossos maiores do adulto de
idêntico formato – é o crescimento do osso em
diâmetro, e ocorre por reabsorção contínua. A
remodelação é o processo responsável pela
renovação do osso e pelo seu crescimento
longitudinal.
O metabolismo ósseo é regulado por uma
variedade de hormônios que atuam sobre a
formação e a reabsorção óssea (tabela 1).
Simplificadamente, a regulação da homeostase
óssea relaciona-se ao controle dos níveis extra
e intra celulares dos íons cálcio, fósforo e
magnésio. Os hormônios 1,25 hidroxivitamina D3,
paratormônio e calcitonina, atuam sobre os
ossos, intestinos e rins. Os íons são reabsorvidos
pelos intestinos, excretados pelos rins e
estocados principalmente nos ossos, que são os
principais responsáveis pela manutenção dos
seus níveis sangüíneos. Este efeito se dá graças
ao equilíbrio alcançado entre formação e
reabsorção ósseas.
Fisiopatogenia
A obtenção de uma densidade óssea
normal é o resultado do equilíbrio entre
reabsorção contínua do osso “antigo” por
osteoclastos e substituíção deste por osteóide
(“osso novo”), o que é função dos osteoblastos.
Tanto distúrbios da formação óssea como
elevadas taxas de reabsorção óssea têm sido
descritos em cirróticos (10, 11).
Dois processos ósteo-metabólicos
distintos, osteoporose ou osteomalácia podem
acometer o indivíduo com OH (figura 2),
parecendo haver uma maior prevalência de
osteoporose, pelo menos no que diz respeito à
população adulta (10-12). A prevalência de
osteomalácia varia muito: são descritas cifras
desde 0% a 71,4% (2, 13). Para alguns autores,
as maiores prevalências de osteomalácia
parecem estar associadas à menor rigidez nos
critérios de definição admitidos (1). Há ainda
alusões a um terceiro tipo de lesão que mostra
características tanto de osteoporose quanto de
osteomalácia (1, 10). A dificuldade na realização
de biópsia óssea em crianças não nos permite
identificar o processo metabólico responsável
pela osteopenia observada em graus variados
(4, 5, 14, 15).
A despeito do processo metabólico
envolvido, a causa da OH é desconhecida.
Alguns fatores parecem contribuir para o seu
surgimento: ingestão inadequada de cálcio,
diminuição da massa muscular, imobilização por
hospitalização freqüente, má absorção de
vitamina D e disfunção osteoblástica (3, 11, 12).
Hiperparatireoidismo secundário não parece ser
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Tabela 1. Hormônios e fatores locais de crescimento associados ao metabolismo ósseo
Fonte: Fiat & Mendonça, 1993.
de relevância embora já tenha sido descrito em
associação com cirrose biliar primária (16).
Concentrações séricas de cálcio, fósforo e
magnésio não predizem as alterações ósseas
(12) e hipocalcemia, quando existe, parece ser
secundária à hipoalbuminemia (17). Bucuvalas
e colaboradores (14) não conseguiram
demonstrar má absorção de cálcio em crianças
com colestase crônica.
Diversos estudos têm tentado estabelecer,
sem sucesso uma relação direta entre o estado
de deficiência de vitamina D e OH (4, 15, 18). A
avaliação clínica da hipoavitaminose D, baseia-
se na determinação dos níveis séricos de 25 OH
vitamina D3, levando-se em consideração
variações sazonais, idade e raça do indivíduo
em estudo. Níveis séricos inferiores a 14 ng/ml
são indicativos do estado de deficiência (18).
Heubi e colaboradores (15), estudando crianças
com atresia de vias biliares extra-hepática,
demonstraram que os níveis séricos de 25 OH
vitamina D3 eram significativamente menores no
grupo submetido à portoenterostomia sem
restauração subseqüente do fluxo biliar.
Estudando formas variadas de colestase da
infância, outros autores encontraram variável
prevalência da deficiência deste hormônio (4, 18):
20% a 50%. Resultados semelhantes foram
observados em adultos com doença hepática
colestática e não colestática (3).  Entretanto,
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Figura 2. Alterações ósseas relacionadas à osteodistrofia
hepática.
nenhum estudo, até o momento,  conseguiu
demonstrar  correlação entre deficiência de
vitamina D3 e osteopenia. A suplementação
vitamínica corrige a deficiência hormonal mas
não a osteopenia (3, 14, 18). É interessante
ressaltar que na hepatopatia crônica não parece
haver prejuízo da 25 hidroxilação deste hormônio
(12, 18).
Demonstrou-se in vitro que a proliferação
de células da linhagem osteoblástica pode ser
inibida por soros de pacientes ictéricos, havendo
uma correlação com o nível de bilirrubina indireta
mas não com a concentração de sais biliares
(19).
Fatores celulares locais atuando sobre a
formação óssea parecem ter algum papel na
patogênese da OH. Bucuvalas e colaboradores
demonstraram diminuição de fatores de
crescimento ósseo, particularmente
somatomedinas, em crianças com colestase
crônica (20).
A elucidação do mecanismo exato da OH
requer um melhor entendimento do metabolismo
ósseo normal. Ainda são escassos os estudos
envolvendo fatores locais de formação óssea e
cultura de osteoblastos.
Diagnóstico
Na maioria dos pacientes, os sinais e
sintomas da doença hepática predominam e
freqüentemente a OH não será reconhecida
antes do aparecimento de fraturas. Estas
ocorrem predominantemente ao nível do osso
trabecular, em particular, vértebras e costelas.
Adultos podem se queixar de dor aguda no sítio
de fraturas (11). Perda de estatura ou
deformidades ósseas podem ser uma pista para
o diagnóstico de OH em crianças.
O diagnóstico de osteopenia faz-se pela
avaliação da densidade óssea mineral (DO). Esta
pode ser medida de maneira relativamente
precisa por uma variedade de métodos
qualitativos (radiologia convencional) ou
quantitativos (métodos de densitometria óssea),
ambos com vantagens e desvantagens
específicas.
Presença de fraturas ou deformidades
vertebrais, fraturas de ossos longos sem história
de trauma, arqueamento de ossos longos e
irregularidades metafisárias são alguns sinais
radiológicos que auxiliam no diagnóstico de
osteopenia. Entretanto, o estudo radiológico
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Tabela 2. Técnicas para medidas da massa óssea a
a Fonte: Johnston e colaboradores, 1991.
convencional é um método bastante limitado  no
que se refere à determinação da DO. Nas
radiografias planas somente o osso cortical é
claramente visto e perda substancial do osso
trabecular pode ocorrer antes do acometimento
cortical (21). Além disto, este método tem pouca
especificidade e importantes dificuldades de
interpretação (22).
Existem atualmente três técnicas de
densitometria disponíveis para avaliação do osso
trabecular (tabela 2). Estes métodos calculam a
massa óssea com base na absorção tecidual de
fótons provenientes de radionuclídeos ou de raios
X. Os resultados são expressos em unidades de
massa óssea ou grama de mineral ósseo
corrigidos por área exposta. Têm boa precisão
e acurácia, pouco tempo de exposição do
paciente e, excetuando-se o método tomográfico,
baixa radiação (23, 24). A densitometria de dupla
emissão foi a última a ser desenvolvida e tem a
capacidade de avaliar a densidade óssea em
segmentos do esqueleto circundados por tecido
mole, não homogêneo, como a coluna e o
quadril, embora também sejam possíveis
avaliações de todo o corpo (24). Existem a
densitometria óssea de dupla emissão com fonte
de RX e com fonte de radionuclídeo. A fonte de
raios X tem diversas vantagens sobre a fonte
isotópica: possibilita um exame mais rápido, com
maior precisão, menor dose de radiação e melhor
resolução das imagens. Os instrumentos mais
modernos de densitomentria permitem a análise
tri-dimensional do corpo vertebral sem
movimentar o paciente (24). A densitometria de
dupla emissão com fonte de raios X já foi validada
no grupo pediátrico (25) e é considerada como
método de escolha para a avaliação da
densidade óssea em crianças.  A interpretação
dos resultados é realizada em função da massa
óssea ideal, da idade, do sexo e da raça do
paciente em estudo. O exame é capaz de estimar
o risco de fraturas.
O uso deste exame tem permitido o
diagnóstico mais precoce de osteopenia e a
avaliação da progressão da doença óssea tanto
em adultos quanto em crianças cirróticos (11).
Em crianças colestáticas crônicas, a aquisição
da densitometria óssea elevou o diagnóstico de
osteopenia de 59% para 100% (26, 4).
A degradação e a formação da matriz
óssea podem ser avaliadas também pela
determinação dos níveis circulantes de fatores
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ou substâncias envolvidas nos processos de
modelação e remodelação óssea. Estes podem
representar tanto uma atividade enzimática
específica quanto um componente da matriz
óssea liberado na circulação (27). Até pouco
tempo, os únicos marcadores disponíveis eram
a fosfatase alcalina total, para monitorizar a
formação óssea, e a hidroxiprolina urinária, para
monitorizar a reabsorção. Atualmente,
conhecem-se diversos marcadores, mais
sensíveis e específicos, embora nem todos
disponíveis no nosso meio (tabela 3).
Poucos estudos tentaram correlacionar a
OH com marcadores bioquímicos de formação
ou reabsorção óssea. A maioria refere-se ao
comportamento da osteocalcina (2, 16, 28) . Esta
mostrou-se diminuída em todos os casos
estudados e invariavelmente relacionada à
osteopenia . A interpretação correta das
concentrações séricas de osteocalcina contudo,
requer a exclusão de fatores capazes de interferir
nos resultados, tais como horário da coleta da
amostra e múltiplos descongelamentos (29). A
atividade total da fosfatase alcalina foi estudada
tanto em adultos quanto em crianças.
Hiperfosfatasemia alcalina esteve presente em
65% e 83% das crianças e adolescentes
estudadas por Argao e colaboradoes e Heubi e
colaboradores, respectivamente (5, 15). Não
foram descritos estudos de correlação entre
atividade desta enzima e grau de osteopenia. A
fosfatase alcalina humana constitui um sistema
de múltiplas formas moleculares de enzimas nas
quais a heterogeneidade se deve tanto a fatores
genéticos quanto a modificações bioquímicas e
estruturais (30, 31). Existem, no mínimo, cinco
formas identificadas de fosfatase alcalina:
hepática, óssea, renal, intestinal e placentária.
Existem evidências de que uma única forma
predomine em cada tecido específico. A atividade
total é o resultado da soma das atividades de
fosfatase alcalina de diferentes origens. No
paciente com doença hepática colestática, ela
pode refletir tanto colestase per se quanto
doença óssea associada ou ambas. A avaliação
das frações enzimáticas podem ser uma solução
para estas questões.
A histomorfometria (biópsia óssea)
dispensa o uso de avaliação radiológica e
bioquímica. Esta abordagem diagnóstica é
problemática especialmente no paciente
pediátrico. O procedimento é invasivo e existe a
necessidade do uso de tetraciclinas para
diagnóstico preciso de osteomalácia, antibiótico
contra-indicado até os 7 anos de idade. Este
parece ser o grupo de pacientes que mais se
beneficia com estudos radiológicos e bioquímicos
combinados.
Tratamento
Nenhuma medida terapêutica tem se
mostrado disponível para tratar ou prevenir a
doença óssea da hepatopatia crônica.
Medidas profiláticas incluem:
suplementação de cálcio e vitamina D, adequado
suporte nutricional e estímulo à exposição solar.
A suplementação de cálcio (108 mg de cálcio
adicional/d em crianças e 1000 a 1500 mg/dia
em adultos)  é reconhecidamente de valor na
profilaxia na osteopenia pós-menopausa e
parece ter algum efeito em pacientes com cirrose
biliar primária (11, 18). A suplementação parece
indicada para evitar perda oculta de cálcio mas
o seu real valor é controverso. Em revisão de
estudos envolvendo a faixa etária pediátrica,
observamos uma prevalência de hipocalcemia
de 0% a 20% (5, 14, 15, 26). As  maiores cifras
referem-se a amostras de pequenos números
de pacientes. No mínimo dois mecanismos
parecem estar envolvidos na absorção intestinal
de cálcio; um dependente e outro independente
de vitamina D (32). Ambos relacionam-se
diretamente à ingestão do mineral, sua
biodisponibilidade e à concentração sérica de
vitamina D. No que se refere às crianças
colestáticas, o mecanismo de transporte
intestinal de vitamina D parece ser suficiente para
manter a absorção normal (14).
O papel da vitamina D já foi discutido junto
à fisiopatogenia da OH. A suplementação
adequada de vitamina D3  (2-4 µg/Kg/dia em
crianças e 50-100 µg/ dia em adultos) soluciona
o estado de deficiência hormonal mas não parece
influenciar na densidade óssea mineral (3, 5, 11,
12, 15, 33). A despeito disto, recomenda-se
identificar e tratar o estado de deficiência
particularmente nos pacientes em uso de
colestiramina (11, 12). Além do efeito conhecido
deste hormônio sobre a homeostase mineral,
descreve-se uma importante atuação da 1,25
(OH)2 vitamina D3 sobre a diferenciação de
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Tabela 3.  Marcadores bioquímicos da formação e reabsorção ósseas
Marcadores da reabsorção óssea
Hidroxiprolina urinária
Hidroxilisina urinária
Fosfatase ácida tartarato resistente
Piridinolina urinária
Deoxi-piridinolina urinária
células da medula, particularmente macrófagos
(34).
As medidas terapêuticas propriamente
ditas se baseiam-se nas experiências obtidas
com a osteoporose pós-menopausa. O uso de
estrógenos tem sido evitado pelos seus efeitos
hepatotóxicos. Foi testado em algumas pacientes
com cirrose biliar primária. Nestas se observou
uma tendência à diminuição da massa óssea
sem piora da colestase (35). Como os
estrógenos, a calcitonina inibe a reabsorção
óssea. Sua utilização não mostrou resultados
convincentes (11).
Os fluoretos, particularmente o fluoreto de
sódio, têm propiciado uma aquisição de cerca
de 8% de massa óssea/ano em mulheres com
osteoporose senil (36). A experiência na cirrose
biliar primária ainda é controversa. Guañabens
observou um aumento da massa óssea nestas
pacientes sem contudo haver uma diferença na
incidência de fraturas entre grupo tratado e
controles (37).
Biofosfonados não têm sido testados em
pacientes com OH.
O ácido ursodesoxicólico também não
parece beneficiar estes pacientes (38).
Não conhecemos estudos semelhantes
aos citados na população pediátrica.
O transplante hepático parece ser uma
excelente alternativa para a OH tanto em adultos
quanto em crianças e adolescentes. Em adultos,
Porayko e colaboradores observaram  uma
melhora na densidade óssea mineral a partir do
terceiro mês pós-transplante (39). Argao e
colaboradores em um estudo longitudinal,
procuraram estabelecer um perfil dos níveis
séricos de  25 (OH)2 vitamina D3 e da densidade
óssea mineral em lactentes e crianças
submetidas a transplante hepático ortotópico.
Antes do procedimento, 33,3% dos paccientes
tinham deficiência de vitamina D e todos
apresentavam osteopenia. Ambas alterações
foram revertidas em todos os pacientes após o
transplante hepático, sugerindo um papel da
função parenquimatosa do fígado na existência
da doença óssea metabólica (5).
Algumas alterações ósseas ainda podem
surgir após o transplante de fígado: osteopenia
associada a fraturas sintomáticas e necrose
avascular  (39). A causa parece ser multifatorial.
Pacientes adultos em uso de mais  que 7,5 mg/
dia de prednisona tem uma incidência de
osteoporose entre 30% e 50% (35). São
descritos, experimentalmente, efeitos
indesejáveis da ciclosporina sobre a densidade
óssea mineral (35). Um importante fator de risco
para a doença óssea pós-transplante é a
existência de doença óssea  pré-transplante (11,
39).
Densitometria óssea e fosfatasemia alcalina
esquelética em 20 crianças e adolescentes
com colestase crônica acompanhadas na
unidade de Gastroenterologia Pediátrica do
Hospital de Clínicas de Porto Alegre
Estudamos prospectivamente 20 pacientes
caucasóides, entre 3 e 18 anos (12 masculinos;
mediana = 8,2 anos + 4,6 anos). Colestase
crônica foi definida como a presença de icterícia-
colúrica e/ou acolia e/ou prurido associados a
hiperbilirrubinemia direta superior a 30% da
bilirrubinemia total por um período mínimo de 6
meses. Os diagnósticos foram: atresia de vias
biliares (6/20); cirrose criptogênica (5/20);
Síndrome de Alagille (3/20); colestase idiopática
(3/20); hepatite auto-imune (2/20); deficiência de
1 anti-tripsina (1/20). Os objetivos foram avaliar
a densidade óssea mineral, a atividade sérica
da fosfatase alcalina óssea e estudar as
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eventuais relações destas variáveis com tempo
de colestase, provas de função hepática e
concentrações séricas de cálcio, fósfato e
magnésio. Utilizamos, para medida da densidade
óssea, densitometria de dupla emissão com
fontes de raios X , comparamos com os valores
normais para idade e sexo e calculamos o escore
Z. Também comparamos a densidade óssea dos
pacientes cirróticos com os não cirróticos. Para
determinação da fosfatase alcalina óssea,
utilizamos o método da inativação pelo calor,
previamente testado por nós quanto à
capacidade de reprodutibilidade (precisão) e
recuperação (exatidão). Dezesseis crianças e
adolescentes normais foram controles para
atividade desta enzima (11 masculinos;
mediana= 6,65 anos + 6,0 anos). Osteopenia foi
observada em todos os pacientes não havendo
diferença significativa entre cirróticos e não
cirróticos (figura 3). Um único paciente
apresentou deformidades ósseas: alargamento
de epífises nos membros inferiores.
Hipocalcemia (valores de cálcio corrigidos pelos
de albumina) foi observada em três casos. Seis
pacientes tinham fosfato elevado. Não foram
identificadas alterações nas concentrações
séricas de magnésio. Dezenove pacientes (94%)
apresentaram atividades elevadas de fosfatase
alcalina óssea, sendo estatisticamente
significativa a diferença entre pacientes e
controles (P < 0,0001). Nenhuma correlação foi
observada entre osteopenia ou fosfatase alcalina
óssea e tempo de colestase, provas de “função”
hepática, concentrações séricas de cálcio fósforo
e magnésio.
A diminuição da densidade óssea
observada por nós em todos os pacientes
estudados está em concordância com os estudos
pediátricos mais recentes (tabela 4). A
inexistência de diferenças estatisticamente
significativa em cirróticos e não cirróticos
concorda com os estudos em adultos e sugere
ser a colestase o principal mecanismo
responsável pela osteopenia, ainda que não
única: claramente, a OH não é “privilégio” da
hepatopatia colestática. Osteopenia parece estar
melhor associada à osteoporose do que à
osteomalácia/raquitismo. Osteoporose pode
perfeitamente ser responsável por nossos
resultados. Entretanto, hiperfosfatasemia
alcalina óssea relaciona-se à atividade elevada
de osteoblastos: isto é mais comum em casos
de submineralização óssea (osteomalácia ou
raquitismo). Estes resultados parecem concordar
com a especulação da existência de uma lesão
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Figura 3. Valores de escore Z para densidade óssea mineral em 20
crianças e adolescentes com colestase crônica: comparação entre
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de osteoporose quanto de osteomalácia.
Concluímos que a OH parece ser tão
prevalente no grupo pediátrico quanto no grupo
de adultos, devendo o gastroenterologista infantil
estar tão atento a esta entidade como parecem
estar os especialistas de adultos.
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